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Псориаз — хроническое иммуноопосредованное воспалительное заболевание кожи с возможным поражени-
ем опорно-двигательного аппарата, регистрирующееся у 2–3 % взрослого населения планеты. На сегодняш-
ний день особое внимание при лечении псориаза уделяется коморбидному фону, поскольку известно, что он 
может утяжелять течение псориаза и влиять на эффективность терапии. Целью терапии псориаза является 
достижение чистой или почти чистой кожи, устойчивые улучшения псориатического артрита, улучшение каче-
ства жизни — все это стало возможным при появлении генно-инженерных биологических препаратов (ГИБП). 
Однако в терапии генно-инженерными биологическими препаратами существуют «болевые точки»: первичная 
неэффективность, «эффект ускользания», схемы перехода с одного препарата на другой, безопасность ком-
бинированного применения ГИБП и системных базисных препаратов, прерывание терапии.
Цель исследования. Изучение терапевтической эффективности устекинумаба у больных псориазом при выну-
жденном прерывании лечения, с учетом метаболических нарушений.
Материалы и методы. Под наблюдением находились 52 пациента с диагнозом «бляшечный псориаз», получа-
ющих препарат устекинумаб в течение 3 лет, которые были разделены на 2 группы в зависимости от массы 
тела и метаболических нарушений.
Результаты. Более 80 % пациентов, принимавших препарат как в дозировке 45 мг, так и в дозировке 90 мг, 
к 12 неделе терапии достигли PASI 75. К 24 неделе доля больных в I группе, достигших PASI 75, составила 
96,3 %, во II группе — 88,0 %.
К 48 неделе PASI 75 достигли 90,4  % пациентов: в I группе — 100 % больных, во II группе — 80,0 % пациентов.
На 76 неделе у пациентов было прервано лечение устекинумабом в связи с проблемами с закупкой препа-
рата. Продолжительность прерывания лечения составила 36 недель. К 112 неделе у 86,5 % пациентов в обеих 
группах наблюдался рецидив псориаза, который оценивали по потере терапевтического ответа PASI 75.
К 124 неделе (через 12 недель после возобновления терапии) 82,7 % пациентов достигли PASI 75: в I группе — 
92,6 % больных, во II группе — 72,0 % пациентов.
Через 16 недель (128 неделя) PASI 75 в I группе достигли все пациенты (100 %), во II группе PASI 75 отмечался 
у 80 % пациентов.
Вывод. При возобновлении лечения больных псориазом препаратом устекинумаб после длительного пре-
рывания отмечается быстрое и полное восстановление терапевтической эффективности, однако у больных 
псориазом с метаболическими нарушениями отмечается снижение эффективности после возобновления 
терапии в сравнении с больными без абдоминального ожирения, что может определить дальнейшую страте-
гию и тактику ведения таких пациентов.
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Psoriasis is a chronic immune-mediated inflammatory skin disease with possible damage to the musculoskeletal 
system, affecting 2–3 % of the adult population of the planet. To date, special attention in the treatment of psoria-
sis is paid to the comorbid background, since it is known that it can aggravate the course of psoriasis and affect 
the effectiveness of therapy. The purpose of psoriasis therapy is to achieve clean or almost clean skin, sustainable 
improvement of psoriatic arthritis, improving the quality of life, all this became possible with the advent of genetically 
engineered biological drugs. However, in the treatment of genetically engineered biological drugs there are “pain 
points”: primary inefficiency, “the effect of slipping”, the scheme of transition from one drug to another, the safety of 
the combined use of GIBP and system-based drugs, interruption of therapy.
Objective. To study the therapeutic efficacy of ustekinumab in psoriasis patients with forced interruption of treatment, 
taking into account metabolic disorders.
Materials and methods. 52 patients with a diagnosis of plaque psoriasis receiving ustekinumab for 3 years were  
under observation, which were divided into 2 groups, depending on body weight and metabolic disorders.
Results. More than 80 % of patients taking the drug at a dosage of 45 mg, and at a dosage of 90 mg, to week 12 
therapy reached PASI 75. By week 24, the proportion of patients in group I who reached PASI 75 was 96.3 %, in 
group II — 88.0 %.
By week 48 PASI 75 reached 90.4  % patients: in group I — 100 % patients, in group II — 80.0 % patients.
At 76 weeks, patients were interrupted ustekinumab treatment in connection with the purchase of the drug. The dura-
tion of treatment interruption ranged 36 weeks. By week 112, 86.5 % patients in both groups had a relapse of psoria-
sis, which was assessed by the loss of the therapeutic response of PASI 75.
By week 124 (12 weeks after the resumption of therapy) 82.7 % patients reached PASI 75: in group I — 92.6 % pa-
tients, in group II — 72.0 % patients.
After 16 weeks (week 128), all patients 100 % achieved PASI 75 IN group I. In group II to week 128 PASI 75 was ob-
served in 80 % patients.
Conclusion. With the resumption of treatment of patients with psoriasis with ustekinumab after a long interruption, 
there is a rapid and complete restoration of therapeutic effectiveness, however, in patients with psoriasis with meta-
bolic disorders, there is a decrease in efficiency after the resumption of therapy in comparison with patients without 
abdominal obesity, which can determine the further strategy and tactics of management of such patients.
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Псориаз — хроническое воспалительное забо-
левание кожи мультифакториальной природы, пора-
жающее 2–3 % взрослого населения планеты [1–2]. 
Псориатический артрит является одним из наиболее 
тяжелых проявлений данного дерматоза, он возникает 
примерно у одной трети пациентов с псориазом [3]. 
В настоящее время отмечается рост тяжелых, рези-
стентных к терапии, инвалидизирующих форм псори-
аза, значительно влияющих на качество жизни, приво-
дящих стойкой утрате трудоспособности, социальной 
дезадаптации, что и определяет значимость данной 
проблемы.
У 30–40 % больных псориазом и псориатическим 
артритом (ПА) наблюдается развитие метаболического 
синдрома [7]. Риск наступления смерти у больных ПА от 
сердечно-сосудистой патологии повышается у женщин 
на 59 %, у мужчин на 65 % [3–5]. Обнаружено увели-
чение значения стандартного показателя смертности 
пациентов со среднетяжелым и тяжелым псориазом по 
сравнению с популяционными показателями. Основ-
ной причиной смерти у 36,2 % больных являются кар-
диоваскулярные риски с эндотелиальной дисфункцией 
[6]. Хроническое воспаление считается связующим па-
тогенетическим звеном между псориазом и метаболи-
ческим синдромом [8]. Провоспалительные маркеры, 
такие как лептин, адипонектин, ФНО-α и др., продуци-
руемые адипоцитами, играют важную роль при инсули-
норезистентности, гипертензии и других осложнениях 
метаболического синдрома. Дисрегуляция Т-клеточных 
взаимодействий и избыточная экспрессия провоспа-
лительных цитокинов приводят к гиперпролиферации 
кератиноцитов и активации нейтрофилов в эпидермисе 
[9]. Следствием этого является длительная активация 
Т-клеток и замкнутый цикл воспаления в коже. Пони-
мание роли системного иммунозависимого воспаления 
и инсулинорезистентности в патогенезе псориаза мо-
жет способствовать оптимизации терапии дерматоза.
Целями и задачами терапии псориаза и ПА на сего-
дняшний день являются: чистая или почти чистая кожа, 
достижение стойкой ремиссии или минимальной ак-
тивности, предупреждение деструкции костной ткани, 
увеличение продолжительности и улучшение качества 
жизни пациентов [10, 11].
XXI век ознаменовался широким внедрением ген-
но-инженерных биологических препаратов в лечении 
псориаза и псориатического артрита. Одним из таких 
препаратов является устекинумаб, полностью челове-
ческое моноклональное антитело, ингибирующее субъ-
единицу p40, общую для интерлейкинов (ИЛ) 12 и 23.
ИЛ-12 и ИЛ-23, участвующие в иммунных реакци-
ях, способствуют активации и дифференцировке NK-
клеток и CD4+-Т-лимфоцитов. Устекинумаб блокирует 
воздействие ИЛ-12 и ИЛ-23 на активацию иммунных 
клеток, вызываемую этими цитокинами внутриклеточ-
ную передачу сигнала и секрецию цитокинов, играющих 
ключевую роль в развитии псориаза [12, 13].
Непрерывность проводимой терапии лежит в осно-
ве успешного контроля над заболеванием. В ряде слу-
чаев прерывание терапии становится неизбежным: пла-
новые и внеплановые хирургические вмешательства, 
беременность, перебои с закупкой лекарственного 
препарата. Последующее возобновление проводимого 
лечения может сопровождаться снижением терапевти-
ческой эффективности [14].
Целью исследования явилось изучение терапевти-
ческой эффективности устекинумаба у больных псори-
азом после прерывания лечения с учетом метаболиче-
ских нарушений.
Материалы и методы
Под нашим наблюдением находились 52 пациента 
с диагнозом «бляшечный псориаз» (L40.0, МКБ-10) сред-
нетяжелого и тяжелого течения, получающих препарат 
устекинумаб в течение 3 лет. Оценка тяжести псориаза 
проводилась с использованием индекса PASI (Psoriasis 
area severity index — индекс распространенности и тяже-
сти псориаза). Было сформировано две группы:
I группа — 27 пациентов с псориазом с индексом 
массы тела (ИМТ) <30, без метаболических нарушений, 
доза препарата 45 мг, медиана PASI 30,3 [29,8–41,2];
II группа — 25 больных псориазом с ИМТ ≥ 30, име-
ющие метаболические нарушения различной степени 
выраженности, доза препарата 90 мг, медиана PASI 
31,2 [21,4–40,5].
Препарат вводился согласно инструкции, подкож-
но, по схеме: интервал между первой и второй инъекци-
ями — 4 недели, затем каждые 12 недель.
Безопасность применения препарата оценивалась 
на основании регистрации нежелательных явлений, 
данных физикального обследования, мониторирования 
лабораторных показателей (с интервалом 12 недель): 
общеклинических анализов крови и мочи, биохими-
ческого анализа крови (общий билирубин, АЛТ, АСТ, 
ГГТП, щелочная фосфатаза, общий белок, глюкоза, ин-
декс НОМА, толерантность к глюкозе, мочевина, креа-
тинин, липидограмма).
Результаты и обсуждение
Нежелательных явлений и изменений лаборатор-
ных показателей крови и мочи, требующих отмены пре-
парата, в течение всего периода наблюдения не было 
зарегистрировано ни у одного пациента.
Более 80 % пациентов, принимавших препарат как 
в дозировке 45 мг, так и в дозировке 90 мг, к 12 неде-
ле терапии достигли PASI 75 (рис. 1). К 24 неделе доля 
больных в I группе, достигших PASI 75, составила 26/27 
(96,3 %), во II группе — 22/25 (88,0 %) (табл. 1). Терапев-
тический ответ, соответствующий PASI 90, к 24 неделе 
наблюдался у 21/27 (77,8 %) пациентов, получавших 
45 мг устекинумаба, и у 12/25 (48 %) больных, получав-
ших 90 мг препарата.
К 48 неделе PASI 75 достигли 47/52 (90,4  %) паци-
ентов: в I группе — 27/27 (100 %) больных, во II группе — 
20/25 (80,0 %) пациентов; PASI 90 зарегистрировано 
у 19/27 (70,3 %) и 9/25 (36 %) больных соответственно.
К 76 неделе PASI 75 наблюдалось у 45/52 (86,5 %) 
больных: у 26/27 (96 %) пациентов, получавших 45 мг 
устекинумаба, и у 19/25 (76 %) больных, получавших 
90 мг. Доля пациентов, достигших PASI 90, в I группе со-
ставила 18/27 (66,6 %), во II группе — 5/25 (20 %) боль-
ных (табл. 1, рис. 1).
На 76 неделе у пациентов было прервано лечение 
устекинумабом в связи с перебоем в закупке препа-
рата. Продолжительность прерывания лечения соста-
вила 36 недель. К 112 неделе у 45/52 (86,5 %) паци-
ентов в обеих группах наблюдался рецидив псориаза, 
который оценивали по потере терапевтического отве-
та PASI 75. Доля больных с PASI 50 в целом составила 
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Рис. 1. Доля пациентов, достигших PASI 75 в течение 3 лет терапии
Fig. 1. The proportion of patients having achieved PASI 75 within 3 years of therapy
Таблица 1. Динамика индекса PASI у пациентов с псориазом на терапии устекинумабом.
Table 1. Dynamics of the PASI index in psoriasis patients during ustekinumab therapy
Группы Недели терапии
24 неделя 48 неделя 76 неделя 112 неделя 124 неделя 128 неделя
PASI 75
Всего паци-
ентов (n = 52) 92,3 % 90,4 % 86,5 % 13,5 % 82,7 % 88,5 %
PASI 75 PASI 90 PASI 75 PASI 90 PASI 75 PASI 90 PASI 75 PASI 75 PASI 75 PASI 90
I группа — 
45мг (n = 27) 26 (96,3 %) 21 (77,8 %) 27 (100 %) 19 (70,3 %) 26 (96 %) 18 (66,6 %) 5 (18,5 %) 25 (92,6 %) 27 (100 %) 19 (76 %)
II группа — 
90мг (n = 25) 22 (88 %) 12 (48 %) 20 (80 %) 9 (36 %) 19 (76 %) 5 (20 %) 2 (8,0 %) 18 (72,0 %) 20 (80 %) 5 (20 %)
28/52 (53,8 %): у пациентов с псориазом без МС — 20/27 
(74,1 %), у больных псориазом с метаболическими на-
рушениями — 8/25 (32,0 %). Доля больных с PASI 75 
в целом составила 7/52 (13,5 %): у пациентов с псориа-
зом без МС — 5/27 (18,5 %), у больных псориазом с ме-
таболическими нарушениями – 2/25 (8,0 %).
Оценка индекса PASI после возобновления терапии 
проводилась через 4 недели и через 12 недель.
После периода прерывания терапии устекинумабом 
первые две инъекции препарата вводились через 4 не-
дели больным, не достигшим PASI 50: 2/27 (7,4 %) без 
МС и 3/25 (12,0 %) с МС [11], затем — через 12 недель.
К 124 неделе (через 12 недель после возобновле-
ния терапии) 43/52 (82,7 %) пациентов достигли PASI 75: 
в I группе — 25/27 (92,6 %) больных, во II группе — 18/25 
(72,0 %) пациентов.
Через 16 недель (неделя 128) PASI 75 в I группе 
достигли все пациенты (27/27 (100 %)), PASI 90 за-
регистрировано у 19/27 (76,0 %) больных. Во II группе 
к 128 неделе PASI 75 отмечался у 20/25 (80 %) пациен-
тов, PASI 90 достигли всего 5/25 (20 %) больных.
В целом, полученные данные свидетельствуют 
о высокой терапевтической эффективности препарата 
устекинумаб у больных псориазом. У пациентов с псо-
риазом и метаболическими нарушениями (ИМТ ≥ 30), 
получавших более высокую дозу устекинумаба (90 мг), 
отмечены более низкие результаты, чем у больных без 
МС (45 мг). После длительного прерывания лечения 
устекинумабом (36 недель) у 45 пациентов отмечается 
развитие рецидива заболевания (PASI <75), при этом 
более половины пациентов сохранило ответ PASI 50, 
а 13 % больных — PASI 75. Более выраженное обостре-
ние наблюдалось в группе пациентов с МС. После во- 
зобновления лечения через 12 недель в обеих группах 
полностью восстановлены результаты терапии, достиг-
нутые до прерывания.
Выводы
Устекинумаб обладает высокой и стабильной дол-
госрочной терапевтической эффективностью у больных 
бляшечным псориазом.
Терапевтическая эффективность препарата усте-
кинумаб выше у пациентов с псориазом без метабо-
лических нарушений, что указывает на взаимосвязь 
и общность патогенеза этих двух заболеваний.
При наблюдении за пациентами в течение 3 лет 
терапии устекинумабом отмечен высокий профиль без-
опасности.
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При лечении устекинумабом больных псориазом 
возможно краткосрочное прерывание и возобновление 
терапии без потери эффективности.
О длительности прерывания и сроках возобнов-
ления необходимы дальнейшие клинические проспек-
тивные исследования, а также данные Всероссий-
ского Регистра по ведению пациентов, что поможет 
определить дальнейшую стратегию и тактику лечения 
больных псориазом, находящихся на генно-инженер-
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